ZESZYTY PROBLEMOWE
POSTEPOW NAUK ROLNICZYCH
Zeszyt 39

RZUT OKA NA OBECNY STAN BADAN
Z ZAKRESU FIZJOLOGII LAKTACIJI

A. T. COWIE

The National Institute for Research in Dairying, Shinfield, Reading, England

W referacie tym autor pragnie dokonaé¢ krétkiego przegladu wynikow
badan przeprowadzonych ostatnio nad rozwojem i czynno$cig gruczolu
mlekowego. Poniewaz temat ten jest bardzo obszerny, sila rzeczy zachodzi
konieczno$é ograniczenia sie tylko do omoéwienia niektérych pogladow
dotyczacych badan nad laktacja.

Rozwéj gruczolu mlecznego u samic nieciezar-
ny ch. Wzrost gruczotu mlecznego u samic nie bedacych w ckresie ciazy
jest regulowany przez hormony przysadki i jajnikéw. U wiekszo$ci gatun-
kow gruczol mleczny sklada sie¢ w tym stadium z sysiemu rozgalezio-
nych przewodéw mlecznych. Rozw¢j gruczolu mlecznego polega na roz-
szerzaniu sie §wiatla przewodéw mlecznych i na znacznym wydluzeniu
sie ich rozgalezien. U szczura i myszy stadium szybkiego powiekszania
sie przewodéw mlecznych rozpoczyna si¢ nieco wczesniej przed wyste-
powaniem cyklu plciowego. Stadium to nie pojawia sie u zwierzat z usu-
nietymi jajnikami. Wzmozenie tempa wzrostu gruczolu mlecznego pojawia
sie u samic szczura w 22—23 dniu zycia. Wzrost przewodéw mlecznych
odbywa sie woéweczas trzykrotnie szybciej w poréwnaniu z calo$cig orga-
nizmu Cowie (1949). Wykazano réwniez, ze wprowadzenie estrogenow
powoduje po wycieciu jajnikéw powrét do normalnego tempa rozwoju
gruczolu mlecznego Silver (1953).

Wyczerpujace badania nad rozwojem gruczolu mlecznego u cielgt
i jaléwek z zastosowaniem metody omacywania i badan sekcyjnych
zostaly przeprowadzone przez Swetta i jego wspoélpracownikéw. Wyka-
zali oni, ze intensywny rozwéj przewodéw mlecznych odbywal sie
w okresie pierwszych 6 miesiecy Zycia. Pomigdzy stanem rozwoju gru-
czolu, ustalonym droga omacywania u jaléwek rasy Jersey w 4 miesigcu,
za§ u jaléwek rasy Holstein (fryzy) — w 5 miesigcu zycia a produkcja
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mleka przez te zwierzeta w okresie dojrzalosci istniala wyrazna korelacja
Swett, Book, Matthews i Fohrman (1955). Swett i jego wspol-
pracownicy polecajag metode omacywania jako przydatng do selekcjono-
wania cielat i wybierania tych, ktére stalyby sie w przyszlosci krowami
wysoko produkcyjnymi. Biborski (1956) badal rozwéj gruczolu mlecz-
nego u cielat w wieku 7—25 dni w hodowlach bydla rasy czerwonej
polskiej oraz holsztynsko-fryzyjskiej. Stwierdzit on, Ze rozwéj ten naste-
puje szybcie] u cielagt pierwszej z wymienionych ras.

Wzrost gruczolu mlecznege w okresie cigzy. U wie-
kszosci gatunkow zwierzat przerost pecherzykow i platéw gruczolu poja-
wia si¢ tylko w okresie cigzy lub w stanie cigzy rzekomej. Dotychczas
przyjmowano powszechnie, Ze powigkszanie sie¢ pecherzykéw i platéw
gruczotu konczylo sie w drugiej polowie cigzy, a przyrost masy gruczolu
byl spowodowany przyrostem liczby komoérek i rozciggnieciem gruczolu
wskutek sekrecji. Obecnie istnieje coraz wiecej dowodow, zwlaszcza wyni-
kajgcych z obserwacji zwierzat laboratoryjnych, ze powiekszanie sie
pecherzykéw i platéw gruczolu, czemu towarzyszy jednocze$nie przerost
komorek, odbywa sie bez przerwy podczas ciazy, a nawet rozcigga sie
na weczesniejszy okres laktacji Greenbaum, Slater (1957), Lewin
(1957) Munford (1962).

Dane dotyczace powiekszania si¢ gruczolu mlecznego w okresie péznej
cigzy i we wczesnym okresie laktacji u zwierzat gospodarskich nie sg tak
kompletne. Alltm an (1945) podaje jednakze, ze w czasie porodu pod-
waja sie u krowy liczba komoérek w pecherzykach wymienia. Naito,
Shoda i Nagai (1955) obserwowali znaczny wzrost liczby komérek
w pecherzykach pomiedzy setnym dniem cigzy a czterdziestym dniem
laktacji. Z badan nad sztucznym wywolywaniem laktacji u kéz, o czym
jeszcze poOzniej bedzie mowa, wynika, Ze znaczne powiekszenie sie gru-
czolu mlecznego moze réwniez wystapi¢ podczas laktacji.

Regulacja hormonalna rozwoju gruczolu mleko-
wego. Przy omawianiu wptywu hormonéw jajnika na rozwéj gruczolu
mlecznego powszechnie przyjete jest twierdzenie, ze estrogeny pobudzaja
wzrost przewodow mlecznych, i lacznie z progesteronem powoduja prze-
rost pecherzykow oraz platow gruczolu. Uogélnienie to nie znajduje
jednak oparcia w calej rozcigglosci, bowiem u wielu gatunkéw zwierzat,
np. u bydla, kéz, owiec i swinek morskich, juz sam estrogen powoduje
znaczny przerost pecherzykéw i platéw gruczolu umozliwiajac sekrecje
duzych ilosci mleka. Mozliwe, ze w tych przypadkach hormony stery-
dowe z kory nadnerczy, dzialajgc synergetycznie z zastosowanym estro-
genem, mogg bra¢ udzial w stymulowaniu rozwoju gruczolu mlecznego.
Dowodu na to, ze tak jest u $winek morskich, dostarczyl Hé hn (1957).
Tkanka gruczolowa rozbudowywana w gruczole mlecznym $winki mor-
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skie) ma na ogol budowe normalng. Bardziej wzmozony przerost peche-
rzykéw pojawia sie woéwczas, gdy estrogen podany jest jednoczesnie
z progesteronem Benson, Cowie, Cox, Goldzveig (1957).

Istnieje wiele doniesien o do§wiadczeniach nad wywolaniem powigksze-
nia gruczolu mlekowego u bydla za pomoca estrogendéw syntetycznych.
Wyniki tych doswiadczen byly na ogoél do§é niejednolite. Niektore zwie-
rzeta wykazywaly duzg wydajno$é mleka, inne — mierng lub niewielks.

Aby upewnié sig, czy stosowanie progesteronu oraz syntetycznych
estrogenéw moze udziela¢ pewniejszych informacji co do mlecznosci,
przeprowadzono szereg badan na kozach. Przed rozpoczeciem stosowania
hormonéw kozy pozbawiono jajnikéw, usuwajgc w ten sposéb mozliwosé
wplywu na wyniki estrogenéw wewnatrzpochodnych. Hormony stosowano
codziennie w ciggu polowy ciazy lub przez caly czas jej trwania. Dojenie
rozpoczynano po zakonczeniu zabiegu. Po osiggnieciu szezytu laktacji
jedna polowa wymienia byla zazwyczaj usuwana chirurgicznie i badana
histologicznie. Pozostalg polowe usuwano na koncu okresu laktacyjnego.

Badania wykazaly, ze bardziej harmonijny rozwéj gruczolu mlecznego
oraz bardziej jednolitg odpowiedz co do wydajnosci mleka u kéz otrzy-
mywano woéwczos, gdy stosowano oba rodzaje hormonéw, a nie tylko sam
estrogen. Przerost pecherzykéw i platéw gruczolu, ktory pojawial sie
w odpowiedzi na stosowanie samego estrogenu, odbiegal od obrazu
normalnego gléwnie z trzech przyczyn: 1) pecherzyki byly zazwyczaj duze
i torbielkowate, co powodowalo zanik tkanki migzszowe]j, 2) Sciany peche-
rzykoéw wykazywaly czesto przerost lub nienormalne pofaldowanie, ktore
nie znikalo nawet wowczas, gdy pecherzyki ulegaly rozciggnieciu, wresz-
cie — 3) w tkance gruczolowej rozproszone byly zgrupowania pecherzy-
kéw niedorozwinietych. Dodatek progesteronu do wyzej wymienionych
hormonéw hamowal pojawienie si¢ tych zmian.

O ile wiadomo, podobne badania histologiczne nie byly dotychczas
przeprowadzone u bydla. Natomiast najwieksza wydajnos¢ mleka pod-
czas laktacji wywolanej u jaléwek i krow otrzymywano po lgcznym zasto-
sowaniu estrogenu i progesteronu Meites (1961).

Aby zbadaé¢ wplyw trwalosci dzialania hormonéw na wydajnos¢ mleka,
stosowaliémy ostatnio u kéz pozbawionych jajniko6w estrogen lub proge-
steron przez okres 35, 70 lub 140 dni. Zalezno$¢ pomiedzy wykonanymi
zabiegami i osiggnietymi wynikami byla nieco skomplikowana. Najlepsza
wydajno$é¢ otrzymano po stosowaniu zaré6wno progesteronu, jak i estro-
genu przez dluzszy okres czasu (70 i 140 dni). W badaniach tych pierwszg
polowe wymienia usuwano nie na szczycie laktacji, lecz na koncu okresu
zabiegéw, tj. wowczas, gdy rozpoczynano regularne dojenie pozostalej
polowy. Druga polowa wymienia byla usuwana wkrétce po nastapieniu
szezytu laktacji. Godne uwagi byly roéznice wielko$ci pomiedzy obiema
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poléwkami wymienia. Polowa wymienia usunieta tuz po szczycle laktacji
byla 5—10-krotnie ciezsza niz polowa usunieta na koncu okresu zabiegéw.
Wydaje si¢ przeto, ze powiekszenie sie gruczolu mlekowego, ktére poja-
wilo si¢ podczas laktacji, zakonczylo sie po zastosowaniu hormonéw.

Odmiennie zachowala sie grupa zwierzat, ktéra otrzymata przez 140 dni
sam estrogen. Polowa wymienia usuwana na koncu stosowania hormonow
byla u nich silniej rozciggnieta wydzieling. Wydzielina ta krzepla przy
utrwalaniu i byla przeto wiaczona do ciezaru zrazéw wymienia (normalne
mleko nie koaguluje i przewaznie splywa, gdy utrwalone wymie ciste
jest na platy). Pewne watpliwosci nasuwa tak znaczny przerost peche-
rzykéw i platéw gruczolu, pojawiajacy sie podczas laktacji po zakonczeniu
stosowania hormonéw. Zachodzi pytanie, jeki jest mechanizm pojawiania
sie tego przerostu przy nieobecnosci hormonéw jajnikéw i lozyska. Hor-
mony przedniego plata przysadki, ktére beds omawiane pézniej, od-
grywaja wazng role w rozwoju gruczolu mlecznego. Mozna by przypusz-
cza¢ np., ze hormony przedniego plata przysadki dostaly sie do obiegu
w odpowiedzi na bodziec, jaki stanowi dojenie, i ze moze w lacznosci ze
sterydami kory nadnerczy dostarczyly bodzca hormonalnego koniecznego
do, dalszego powiekszania sie gruczolu mlecznego. Przerost gruczolu
mlecznego w wyniku ciaglego stosowania bodZcéow dojenia i ssania
obserwowal u jaldéwek Ewy (1952). Doniésl on mianowicie, ze przerost
wymienia i laktacja wywolane zostaly u 6 jaléwek przez regularne doje-
nie. Olbrycht (1955) opisywal takze przypadek wywolania u jalowki
laktacji w odpowiedzi na ssanie.

Wilasne badania przeprowadzone na kozach pokrywajg sie z przytoczo-
nymi powyzej obserwacjami poczynionymi u jaléwek i wykazuja, ze doje-
nie lub ssanie moze dzialaé na rozwo6j wymienia nawet w nieobecnosci
jajnikow. Praktyczne znaczenie moze mieé¢ obserwacja, ze przy zastosowa-
niu terapii hormonalnej dla wywolania laktacji najlepsze wyniki osigga
sie stosujac hormon i regularne dojenie jednocze$nie.

Dotychczas omawiano powiekszenie sie gruczolu mlecznego u zwierzat
z zachowang przysadka. Wiadomo jednak juz od do§é dawna, ze hormony
jajnika nie dzialaja pobudzajaco na rozwéj gruczolu mlecznego u tych
zwierzat, u ktorych usunieto przysadke. Turner i wspélpracownicy
(1948) dopatrujg sie wydzielania przez przysadke swoistego czynnika, na-
zwanego mammogenem, ktéry dziala pobudzajgco na rozwdj gruczolu
mlecznego.

Inni badacze ustosunkowali si¢ krytycznie do tego pogladu. W serii
doswiadczen na szczurach, ktérym usunieto gonady, nadnercza i przy-
sadke (szczury poddawano zabiegom trzykrotnie) Lyons i wspolpracow-
nicy, Lyons (1958) Lyons, Li i Johnson (1958) wykazali, ze pelny wzrost
gruczolu mlecznego mozna uzyskaé tylko przez zastosowanie poznanych
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juz hormonéw przedniego plata przysadki. Pelny wzrost przewodow
mlecznych uzyskiwano po stosowaniu przez okres 10 dni odpowiednie]
dawki estrogenéw, somatotropiny (STH — hormon wzrostu) i kortikoidow
nadnerczy. Przerost pecherzykéw i platéow gruczolu moze by¢ pfzeto
wywolany przez dodanie progesteronu i prolaktyny. Badania tego typu
przeprowadzal u myszy Nandi (1958, 1959) i uzyskal podobne wyniki.
Wykazaly one jednakze, ze u niektérych szczepéw myszy przerost peche-
rzykéw i platéw gruczolu pojawial sie mimo nieobecnosci prolaktyny
w zespole hormonéw, jednakze pod warunkiem, ze zespél ten zawierat
somatotropine.

W badaniach przeprowadzonych niedawno na trzykrotnie operowanych
szezurach Talwalker i Meites (1961) uzyskali umiarkowany
przerost pecherzykéw i platéow gruczolu mimo nieobecnosci sterydow
nadnerczy i jajnikéw u zwierzat, a przy zastosowaniu duzych dawek
prolaktyny i somatotropiny. Wydaje sie przeto, ze prolaktyna i somatotro-
pina stanowia ,,mammogenny‘ hormon przedniego plata przysadki, co nie
wyklucza oczywiscie istnienia swoistych ,,mammogenow“. Damm
i Turner (1960—1961) twierdzg ostatnio, ze preparaty przedniego plata
przysadki, z ktorych wyekstrahowane zostaly znane juz hormony, wyka-
zuja jednak aktywno§é¢é mammogenng. Dcpoki jednak ,,mammogeny‘ nie
beds wyosobnione w stanie wzglednie czystym i dopoki nie zostanie
wykazane, ze roznia sie one od zidentyfikowanych hormonéw przysadki,
watpliwosci co do ich istnienia muszg by¢ brane pod uwage.

Jak sie wydaje, u wielu gatunkéw ssakow wplyw na rozwdj gruczolu
mlecznego w okresie cigzy wywierajg hormony lozyska; w lozysku
szczura i myszy wykryto nawet substancje podobne dzialaniem do pro-
laktyny i somatotropiny Ray, Averill, Lyons i Johnson (1955)
CerrutiiLyons (1960).

Godne uwagi sa ostatnie badania Jacobsona i wspdipr. (1961),
ktérzy wykazali, ze u szczurOw po wycieciu przysadki nastepuje ograni-
czone 'powiekszenie sie gruczotu mlecznego w odpowiedzi na stosowanie
hormonéw jajnikowych, jezeli zastosuje sie jednocze$nie mate dawki
insuliny. Jak z tego wynika, przedni plat przysadki wywiera czesciowo
wplyw na rozwdj gruczolu mlecznego przez dzialanie jej hormondéw na
0g6lng przemiane materii organizmu. Dane o roli insuliny w hormonalnej
regulacji wzrostu gruczolu mlecznego otrzymaly dalsze poparcie w ostat-
nich badaniach nad wzrostem gruczolu in vitrio przy uzyciu metody
hodowli tkankowej. Prop (1960, 1961) wykazal, Zze wzrost gruczolu
mlecznego myszy ulega w hodowli tkankowej hamowaniu, o ile w pozyw-
ce nie ma insuliny. Obecno$é insuliny byla konieczna rowniez woweczas,
gdy chodzilo o wykazanie dzialania innych dodawanych hormonéw. Po-
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dobne spostrzezenie co do hodowli tkankowej gruczolu mlecznego poczy-
nili Elias (1959) oraz Rivera i Bern (1961).

Z przedstawionych badan wynika, Ze prawidlowy rozwqj gruf:zolu
mlecznego zalezy od kompleksowego wspoéldzialania hormonéw jajnika,
przysadki i prawdopodobnie lozyska. Wydaje sie réwniez, ze obecno§c
niektérych innych hormonéw, jak kortikoidéw i insuliny, jest konieczna
dla wytworzenia odpowiedniego Srodowiska, ktére podtrzymuje rozwoj
gruczotu mlecznego.

LAKTACJA

Z kolei zwrécimy naszg uwage na zagadnienia wydzielania mleka oraz
na wplyw ukladu nerwowego na laktacje.

Wydzielanie mleka. Terminem , wydzielanie mleka“ objeto pro-
cesy syntezy mleka w komoérkach pecherzykéow oraz przejScie lub wyda-
lanie mleka z tych komoérek do $wiatla pecherzykéow. Nazwa ta zastoso-
wana odpowiada terminowi zaproponowanemu przez fizjologéw radziec-
kich Barysznikow i Twierskoj (1962).

Dzialanie laktogenne przedniego plata przysadkl
Odkrycie laktogennego ! dzialania wyciagéw z przedniego plata przysadki
u rzekomo ciezarnych samic kroélika przez Strickera i Gruetera
(1928, 1929), wykazanie identyczno$ci czynnej substancji — prolaktyny
z substancja z wyciagu z przedniego plata przysadki powodujacej wzrost
wola golebi przez Riddle, Bates i Dykshorn (1933) oraz wy-
odrebnienie prolaktyny w postaci wzglednie czystej przez Lyonsa
(1937) sa dostatecznie dobrze znane w historii fizjologii laktacji. W miare
nagromadzania sie jednak wynikéw do$wiadczen stalo si¢ widoczne, ze
istnieja powazne rozbieznosci pomigdzy dzialaniem na sekrecj¢ mleka —
surowego wyciaggu z poprzedniego plata przysadki a prolaktyny oczysz-
czonej.

Wstrzykiwanie krowom laktujacym surowego wyciagu podwyzszalo
wydajno$é mleka Grueter i Stricker (1929) Azimow i Krouze
(1937) Folley i Young (1938, 1940). Ten stymulujacy wplyw na wy-
dajnos¢ mleka (czyli galaktopoeze) nie szedl jednakze w parze z za-
wartoscig prolaktyny w wyciggu, co stwierdzono badaniem biologicznym
na wolu golebia Folley i Young (1938, 1939, 1940). Bioragc pod uwage
takie i temu podobne fakty, Folley i Young (1941) doszli do wniosku, ze

1 W toku referatu autor posluguje sie czesto terminem laktogeneza i galakto-
poeza. Terminy te, wedlug autora, nalezy rozumie¢ w sposéb nastepujacy: lakto-
geneza oznacza zapoczatkowanie wydzielania mleka, zas galaktopoeza — utrzyma-
nie rozpoczetej juz sekrecji mleka (przyp. tlum.).
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wydzielanie mleka nie nastepowalo w odpowiedzi na dziatanie tylko
jednego swoistego hormonu, a mianowicie prolaktyny, lecz Zze bylo ono
wyrazem dzialania zespolu hormonéw, w ktérych prolaktyna i prawdo-
podobnie hormon adrenokortikotropowy (ACTH) stanowily wazne sklad-
niki. Badania wykonane pdzniej przez Cotesa, Crichtona, Folley
i Younga (1949) wykazaly, ze znaczne zwigkszenie si¢ wydajnosci
mleka u krow pojawialo sie w odpowiedzi na pojedyncze wstrzykniecie
wyciggu z przedniego plata przysadki lub somatotropiny (STH) ewentu-
alnie STH i prolaktyny, a nie pojawialo si¢ ono natomiast pod wplywem
samej prolaktyny. Natomiast hormon adrenokortikotropowy (ACTH)
obniza wydajnos¢ mleka. Obserwacje potwierdzone przez wielu badaczy
wykazaly dobitnie, ze u kréw mlekotworcze (galaktopoetyczne) dzialanie
wyciggu przysadki spowodowane bylto zawarto$ciag w nich STH. Hutton
(1957) wykazal nastepnie, ze pomiedzy wzrastajacg dawkg STH, wahajaca
sie od 6,5 do 200 mg wstrzykiwang jednorazowo a wydajnosciag mleka
u krowy istniala zaleznos¢ prosta.

Przytoczone tu obserwacje w zadnym razie nie przecza zaangazowaniu
prolaktyny w sekrecji mleka u krowy, lecz przeciwnie — Swiadczg, ze
prolaktyna jest zwykle wydzielana w odpowiedniej ilosci. Bywa tak
jednak nie zawsze, bowiem np. Domanskii Fitko(1958)oraz F i tko
(1960) doniesli, ze wstrzykiwanie prolaktyny wykazuje dlugotrwaly
wplyw zaréwno na laktogeneze, jak i galaktopoeze u kréw cechujacych
sie bezmleczno$cia lub obnizeniem wydajnosci mleka po przebyciu prysz-
czycy. Wydaje sie przeto, ze choroba ta moze wykazywac szkodliwy

wplyw na zdolno§é¢ wydzielania prolaktyny przez przedni plat przysadki.
| Uzycie zwierzat pozbawionych przysadki w badaniach nad laktacjag
usuwa dodatkowe i komplikujace dzialanie endogennych hormonow przy-
sadki. Pozwala ono réwniez na dokladniejsze oznaczanie hormon6éw przy-
sadki biorgcych udzial w sekrecji mleka. Hipcfizektomia moze jednak
stanowié¢ przeszkode w mechanizmie odruchowego usuwania mleka za-
wartego w gruczole. Moze zatem zajsc potrzeba wprowadzenia hormonu
tylnego plata przysadki, a mianowicie oksytocyny, w celu zapewnienia
wydalania mleka.

Usuniecie przysadki u laktujacych samic szczuréow powoduje catkowite
zahamowanie laktacji na 1 do 3 dni. CzeSciowe utrzymanie wydzielania
mleka uzyskaé mozna u szczuréw, u ktoérych wycieto przysadke, po zasto-
sowaniu prolaktyny i ACTH Cowie i Tindal (1961) Cowie (1957)
lub prolaktyny i kortykoidéw nadnercza Bintarningsh, Lyons,
Johnsoni Li (1958).

Konieczne bylo przeprowadzenie takich badan takze u innych gatun-
‘kéw - zwierzat. Dlatego tez -badaliSmy _ostatnio. utrzymanie si¢ laktacji
u kéz;-u-ktérysh:przysadka zostala usunigta. U koz takich pojawia sie
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bezposrednio po zabiegu gwaltowny spadek wydajnosci mleka, choé sekre-
cja jego trwa w dalszym ciggu, wprawdzie na niskim poziomie, przez
kilka tygodni, i wreszcie znika. Poniewaz wstepne badania wykazaly, ze
przywrdcenie laktacji po hipofizektomii mozna uzyska¢ w pewnym stop-
niu po wstrzykiwaniu surowego wyciagu z przedniego plata przysadki
wolow lub owiec, dlatego tez w dalszych badaniach stosowano oczyszcza-
nie hormonu przysadki. U jednej z badanych koéz (558) wydajnosé mleka
zostala przywrécona w 379% w stosunku do poziomu przed operacja.
U kozy tej sekrecja mleka rozpoczela si¢ ponownie po zastosowaniu pro-
laktyny (300 j. dziennie), STH (12,5 mg dziennie) i kortikoidéw. Dalszy
wzrost wydajnosci mleka pojawil sie po dodatkowym zastosowaniu insu-
liny w ilo$ci 8 j. dziennie i troj-jodo-l-tyroniny w ilosci 1 mg dziennie.
Badania histologiczne seryjnych skrawkéw okolic siodelka tureckiego u tej
kozy nie wykazywaly $ladéw tkanki charakterystycznej dla przysadki.
Ze wstepnych badan na kozach wnioskuje sie wiec, ze prolaktyna i STH
sa waznymi skladnikami zespolu hormonéw utrzymujgcych sekrecje
mleka u k6z Cowie i Tindal (1961). Zastuguje na uwage wzglednie
niska dawka stosowanej prolaktyny (300 j. dziennie) w poréwnaniu z po-
ziomem 50—300 j. dziennie tego hormonu niezbednego u samic szczura
pozbawionych przysadki. By¢ moze istnieje swoistosé gatunkowa w sto-
sunku do prolaktyny, w zwigzku z czym prolaktyna owiec okazywalaby
si¢ bardziej aktywna u kéz niz u szczuréw.

Doswiadczenia tu omawiane powtérzono i w zwiazku z tym poddano
badaniu dalsze 4 kozy. U dwéch z nich wydajno$é mleka zostala calko-
wicie przywrécona do poziomu przedoperacyjnego, natomiast u dwoéch
pozostalych odpowiednio tylko w 76 i 42%. Obie te kozy otrzymywaly
hormony w tej samej kombinacji, jednakze dawka prolaktyny byla wyzsza
1 wynosita do 600 j. dziennie, za$§ ile$é¢ tréj-jodo-l-tyroniny obnizono do
0,5 mg dziennie. Badania te Cowie, Knaggsi Tindal potwierdzity
wazng role prolaktyny i STH w procesie laktacji u kéz. Pelng sekrecje
mleka uzyskano przez wprowadzanie prolaktyny lub STH lgcznie z korti-
koidami. Jednakze znaczng wydajno$é mozna bylo utrzymacé przynajmniej
przez pewien okres czasu, gdy prolaktyne lub STH podawano jednoczes-
nie Igcznie z insuling, 3-jodo-l-tyroning lub z kortikoidami.

Wydajno§¢ mleka u kéz pozbawionych przysadki moze by¢ przeto
W pelni przywrécona przez zespé! hormondéw, a mianowicie: prolaktyne,
STH, kortikoidy, insuline i 3-jodo-l-tyronine. Bytoby sluszne przeto przy-
ja¢, ze wszystkie te hormony uczestnicza w utrzymaniu laktacji u normal-
nego zwierzecia. ‘

Dotychczas rozwazano utrzymywanie sie ustalonej juz laktacji. Autor
niniejszego referatu jest jednak w posiadaniu pewnych danych wskazujg-
cych na to, ze sekrecja mleka moze byé rozpoczeta u nielaktujgcych
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uprzednio kéz posiadajacych odpowiednio rozwiniete wymie — za pomoca
zastosowania prolaktyny, STH i ACTH. W celu dokladnego poznania
hormonalnej regulacji wytwarzania mleka (laktogeneza) nalezy zwrocic
znowu uwage na badania Lyonsa i Nandiego wykonane na szczu-
rach trzykrotnie operowanych oraz na myszach. Okazalo sie, ze w gru-
czole mlecznym ktéry byl w pelni rozwiniety po zastosowaniu zwierzetom
estrogenu, STH, kortikoidéw, progesteronu i prolaktyny, sekrecja mleka
zostala wywolana mimo zaniechania iniekcji estrogenu, STH i progeste-
ronu po zastosowaniu tylko prolaktyny i kortikoidow. U pewnych szcze-
poéw myszy uzyskiwano wydzielanie mleka po zastosowaniu im korti-
koidow i STH. Wydzielanie mleka bylo tu jednakze bardziej wzmozone,
jezeli podano prolaktyne i somatotropine Iacznie z kortikoidami.

Z dalszych badan Nandi i Bern (1961) wnioskuja, ze najbardzie]
niezbedng kombinacjg hormonalng dla pelnej sekrecji mleka u myszy
jest prolaktyna, STH i ACTH (lub glikokortikoidy). Poniewaz zarowno
prolaktyna, jak i STH sg niezbedne podczas wstepnej fazy wzrostu gru-
czolu mlecznego, wymienieni autorzy sadza réwniez, ze wzmozona sekre-
cja glikokortikoidéw moze by¢ rozpatrywana jako czynnik bezposrednio
odpowiedzialny za rozpoczecie laktacji. Talwalker, Nicoll i Mei-
tes (1961) podkredlajg role, jaka odgrywaja glikokortikoidy w lakto-
genezie. Badacze ci wywolywali sekrecje mleka u cigzarnych i rzekomo
ciezarnych samic szczura za pomocg glikokortikoidow, a Chadwick
i Folley (1962) u rzekomo ciezarnych samic krolika przez stosowanie
ACTH. "

Obecnie nie ulega juz watpliwosci, ze laktogeneza regulowana jest przez
zesp6l hormonéw, jak twierdzili to uprzednio Folley i Young
w 1941 r., i ze u gatunkéw zwierzat dotychczas badanych prolaktyna,
ACTH i STH stanowig skladniki tego zespolu. W zespole tym u réznych
gatunkéw moga wystapié pewne réznice. Te same skladniki moga okazac
sie gatunkowo swoistymi, jak to okazuje sie np. w przypadku STH.
Stwierdzono, ze STH pochodzacy od czlowieka powoduje wydzielanie
mleka u rzekomo ciezarnych samic krolika, natomiast pochodzacy od
bydla — nie wykazuje tych wlasciwosci Chadwick, Folley i Gem -
zell (1961). Zatem u przecietnych zwierzat laboratoryjnych, ktore stano-
wily podstawe stwierdzenia, ze prolaktyna jest swoistym hormonem
laktogennym, sekrecja mleka moze by¢ obecnie wywolana w tych samych
warunkach -testowych jak przy prolaktynie za pomocg ACTH lub STH
pochodzgcego od czltowieka.

Kora nadnerczy. Kortikoidy nadnerczy moga odgrywa¢ wazna
role zaréwno w laktogenezie, jak 1 w podtrzymywaniu wydzielania
mleka. Obserwowano jednakze u krowy, Ze nadmiar stosowanych korti-
koidéw wplywa niekorzystnie na sekrecje mleka, a ACTH réwniez obniza
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wydajnos¢ mleka. Wplyw wyciecia nadnerczy na laktacje badano przede
wszystkim u szczuréw i koz. Wyciecie nadnerczy u szczuréw obnizato
wydajno$¢ mleka, co wnioskowano z przyrostu na wadze oseskéw w mio-
cie. Interesujacy jest fakt, ze obnizenie wydajnosci bylo znaczniejsze,
jezeli usuwano jednocze$nie jajniki. Wynika z tego, ze hormony jajnikowe
mogy czesciowo wyréwnywaé utrate sterydow nadnerczy u szczuréw.
Pelng produkcje mleka u szczuréw, ktérym usunieto nadnercza, mozna
przywroci¢ po zastosowaniu kortizonu, dezoksykortikosteronu lub fluo-
rokortikoidow Cowie (1952, 1961) Flux (1955) Rabinowicz de
Rubinstein (1960). Poniewaz szczury moga zyé po wycieciu nad-
nerczy przez kilka tygodni, mozliwe jest przeto obserwowanie wplywu
tego zabiegu na laktacje wowczas, gdy zwierze jest jeszcze w stosunkowo
dobrym stanie zdrowia. Kozy natomiast padajg zazwyczaj w ciggu tygod-
nia po operacji. Dzialanie zabiegu na laktacje komplikowane jest tu przez
szybkie obnizanie si¢ stanu zdrowia zwierzat i pojawienie sie oznak
ostrego braku nadnerczy.

Po wycigciu nadnerczy u kéz produkcja mleka moze byé utrzymana
stosowaniem kortizonu i dezoksykortikosteronu. Zwierzeta przy zastoso-
waniu tych substancji nie wykazujg zaburzeh Cowie i Tindal (1958).

Hormony jajnika. Wyciecie jajnikéw u normalnie laktujacego
zwierzecia nie wplywa na laktacje. Hormony jajnikéw moga oddzialywaé
jednakze na sekrecje mleka w rézny sposéb. Estrogeny, w malych daw-
kach, wykazuja dzialanie laktogenne prawdopodobnie przez zwalnianie
zespolu hormonéw laktacyjnych z przedniego plata przysadki. Laktogenny
(galaktopoeza) wplyw estrogenéw u kréw obserwowal najpierw Folie y
w 1936 r. Doniés! on mianowicie o wzmozeniu zawartosci ttuszczu i nie-
tluszczowej suchej masy w mleku w odpowiedzi na leczenie estrogenami.
U niektérych kréw dzialanie zastosowanych hormonéw przetrwalo przez
szereg miesiecy. Hu tt on (1958), ktéry badal pézniej to zjawisko u bydta,
potwierdzil te obserwacje, wskazujac na to, ze pojedyncza dawka bedzwi-
nianu estradiolu powoduje dlugotrwaly wzrost procentu tluszczu w mleku
1 nietluszczowej masy suchej pod warunkiem, ze dawka estrogenu nie
jest zbyt duza. Wielkosé dawki, w ktérej to dzialanie mlekotwércze prze-
wazalo nad wplywem hamujacym, wahala sie w zaleznosci od rasy krow
oraz od stadium cigzy. Odchylenia spowodowane przez rase i stadium
ciazy zwierzecia przemawiajg raczej przeciwko zastosowaniu tego lakto-
gennego dzialania estrogenéw w praktyce. Laktacje mozna obnizy¢ przez
stosowanie duzych dawek estrogenu lub kombinacji estrogenu i proge-
steronu. Uwaza si¢ obecnie, ze te hamujace wlasciwosci estrogenéw od-
grywaja wazng role w blokowaniu sekrecji mleka podczas cigzy.

Tarczyca. Laktogenne dzialanie bialek jodowanych i tyroksyny- jest
juz obecnie dobrze -znane. Nie zatrzymujac sie przeto nad tym dluzej
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nalezy wspomnie¢ o ostatnich badaniach Azimowa (1961), ktéry wy-
kazal, ze toryksyna moze wywieraé wplyw na produkcje kwaséw tluszczo-
wych w zwaczu powodujge wzrost ilosci kwasu octowego. Mozliwe jest
przeto, ze tyroksyna moze wplywaé na synteze mleka przez zmiany
w przyswajalnosci krétkolancuchowych kwaséw tluszczowych, jak row-
niez poprzez dzialanie wywierane przez te substancje na przemiane
materii.

Insulina. Insulina w duzych dawkach obniza laktacje u krowy
Gowen i Tobey (1931), Brown, Peterson i Gortner (1936),
ale male dawki tego hormonu dzialajg laktogennie Mc Cormick
i Young, (cyt. wedlug Randle 1955). Bioragc pod uwage wazng role,
jaka wydaje sie odgrywaé insulina w umozliwianju lub: wzmaganiu dzia-
lania hormonéw na gruczo! mleczny w hodowli narzadu, pozadane sa
dalsze badania in vitrio nad jej wplywem na laktacje.

Hormonalna regulacja sekrecji mleka w czasie po-
rodu. W ostatnich trzydziestu latach wysunieto szereg teorii majgcych
na celu wyjasnienie mechanizmu hormonalnego pojawiania sie obfitej
laktacji w czasie porodu lub wkrétce po nim. Wsréd réznych pogladow
nalezy wspomnie¢ o teorii Nelsona (1934), ktéry bral pod uwage
hamujacy wplyw wysokiego poziomu estrogenéw we krwi na laktacyjng
czynno$é¢ przysadki. Teoria Folleyai Malpressa (1948) o podwdéjnie
progowym dzialaniu estrogenéw stanowi rozszerzenie poprzedniej przez
uwzglednienie laktogennego wplywu niskich dawek estrogenu, jak row-
niez hamujgcego dzialania wysokich dawek tego hormonu. Teoria Mei -
tesa i Turnera (1942, 1948) zostala oparta na fakcie hamowania
laktogennego dzialania estrogenéw podczas cigzy przez wysoki poziom
progesteronu we krwi. Poglady Folleya (1956) oraz Meitesa (1959)
zostaly obecnie w duzym stopniu uzgodnione. Powszechnie przyjmuje sie,
ze hamujace dzialanie estrogenu w polaczeniu z czynnoscig progesteronu
- jest. waznym czynnikiem w obnizaniu sekrecji mleka w czasie cigzy.
Wspornniany zesp6! wywiera - prawdopodobnie wplyw zaréwno na przy-
sadke, jak i na nablonek gruczolu mlecznego. Spadek poziomu estrogenéw
we krwi w czasie porodu umozliwia aktywowanie przez nie laktacyjnej
czynnoéci poprzedniego plata przysadki. Uwaza sie ostatnio, ze spadek
poziomu hormonéw jajnika w czasie porodu we krwi pozwala takze na
podwyzszenie poziomu Kkrazacych glikokortikoidow, ktére lgcznie z prola-
ktyng biorag udzial w mechanizmie wytwarzania mleka Talwalker,
Nicolli Meites (1961).

Mozliwe, ze ten dokladny mechanizm regulacji jest odmienny u réz-
nych zwierzat. Pelne jego poznanie wymaga opracowania metod pozwala-
jacych na dokladne oznaczenie hormonéw we krwi.
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WYDALANIE MLEKA

U wiekszosci gatunkéw ssakéw pelng wydajnosé mleka mozna uzyskaé
przez dojenie albo przez ssanie, o ile tylko pojawi sie odruch wydalania
mleka. W przeciwnym przypadku moze by¢ tylko usuniete mleko zawarte
w zatokach mlecznych gruczolu i w wiekszych przewodach mlecznych.
W ciagu ostatnich 20 lat poswiecono duzo badan mechanizmowi przecho-
dzenia mleka z pecherzykéw do zatok mlecznych gruczolu. Proces ten jest
obecnie do$¢ dobrze poznany.

W 1941 r. Ely i Peterson wysuneli poglad, ze w odpowiedzi na
bodziec dojenia uwalnia sie z tylnego plata przysadki do krwi hormon
oksytocyna, ktora osiggngwszy gruczol mleczny powoduje kurczenie sig
pecherzykéw majagce na celu wydalenie mleka zawartego w systemie
przewodéw. Wydalanie mleka jest przeto odruchem, ktérego odprowadza-
jacy (odsrodkowy) skladnik luku stanowi wlasnie oksytocyna.

Zanim wykazano w sposob zasadniczy poprawno$¢ tej teorii, uplynelo
kilka lat. Istota obecnosci kurczliwych elementéw w pecherzykach byla
watpliwa dotad, dopoki Richardson (1949), stosujgc specjalng tech-
nike barwienia, nie stwierdzil w nich wyraznie obecnosci komérek na-
blonka kurczliwego (myoepithelium). Pézniej wykazano réwniez, ze wa-
runkiem pojawienia sie odruchu jest calkowita nienaruszalno$¢ pod-
wzgérza Cross i Harris (1952) oraz tylnego plata przysadki Benson
1 Cowie (1956).

Obserwacje te, podobnie jak i wiele innych, ugruntowaty teorie wysu-
nietg przez Ely i Petersona, jednakze ostatnio badania Barysz-
nikowa (1957 i Zaksa (1958, 1962) oraz ich wspodlpracownikéw wy-
kazaly, ze proces wydalania mleka jest bardziej zlozony, niz wynikaloby
to z przyjetego przez Ely i Petersona systemu odruchéw neuro-hormonal-
nych. Okazuje sie, ze na odruch wydalania mleka skladajg si¢ dwa czyn-
niki. Pierwszy jest odruchem czysto nerwowym posiadajagcym okres uta-
jony, trwajacy okolo 5 sekund; zmienia on napigcie migsni gladkiqh
w $cianie przewoddéw. Drugi komponent odpowiada odruchowi nerwowo-
hormonalnemu Ely i Petersona i posiada znacznie dluzszy okres utajenia,
trwajacy 15—60 sekund. 7

Pierwszy skladnik odruchu obnizajgc napiecie mieéniéwki przewodow
mlecznych powoduje splywanie mleka w kierunku zatoki mlecznej i ulat-
wia dalszy doplyw bedacy nastepstwem kurczenia si¢ komoérek migSniowo-
nablonkowych (myoepithelium) w odpowiedzi na oksytocyne. Pierwszy
skladnik odruchu moze byé latwo uwarunkowany, natomiast o wiele
trudniej wystepuje odruch warunkowy kurczenia sie pecherzykéow Zaks
(1958). Zmiany odruchowe w napieciu miesniowki gladkiej, ktére poja-
wiaja si¢ odruchowo w odpowiedzi na zmiany ti$§nienia w systemie prze-
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wodéw mlecznych, ulatwiajg réwniez rozmieszczenie masy mleka w wy-
mieniu pomiedzy poszczegolne udoje. Odruchowe zwolnienie napigcia
w Scianach zatok mlecznych i duZych przewodéw mlecznych pozwala na
gromadzenie mleka bez wzrostu nadmiernego ci$nienia w pecherzykach.

Wydaje sie prawdopodobne, ze u pewnych gatunkéw zwierzat odruch
wydalania mleka nie jest konieczny dla laktacji. Doswiadczenia z caiko-
- witym odnerwieniem wymienia u kéz i owiec Twierskoj (1957, 1958,
1962), Czekajew (1958), Denamur i Martinet (1959, 1960) i jego
przeszczepianiem Linzell (1960) wykazuja, ze pelng wydajnos¢ mleka
mozna uzyskaé bez wystepowania odruchu wydalania mleka. By¢ moze,
ze cechy anatomiczne wymienia u kéz i owiec ulatwiajg opéznianie peche-
rzykéw. Mozliwe réwniez, ze masowanie wymienia stosowane podczas
dojenia dziala jako mechaniczny bodziec na komoérki mig$niowo-nabion-
kowe powodujac ich czesciowy skurcz. Nalezy tu wspomnie¢ o pracy
Crossa (1954), ktéry wykazal, ze czeSciowy skurcz komoérek migesniowo-
nablonkowych w gruczole mlecznym samicy krolika pojawia sie w od-
powiedzi na taki bodziec, jakim jest lekkie tracanie.

UKLAD NERWOWY A LAKTACJA

Dotychczas brak jest danych, ktére przemawiatyby za tym, ze nerwy
regulujace czynnosci wydzielnicze moga odgrywa¢ wigksza role w regu-
lacji czynnosci komoérek wymienia. Jak juz wspomniano, laktacja moze
. pojawié¢ sie normalnie u kéz i owiec, u ktorych przeciete zostaly wszyst-
kie polaczenia nerwowe pomigdzy moézgiem a wymieniem Twierskoj
(1957, 1958, 1962), Czakajew (1958), Denamur i Martinet
(1959, 1960). W tych przypadkach zaréwno wydajnosc, jak i sklad jakos-
ciowy mleka sg zasadniczo normalne.

Jeszcze bardziej przekonujace sg badania Linzella (1960), ktory wy-
kazal, ze nawet przy przeszczepieniu gruczolu mlecznego kozy w okolice
szyi nie przestaje on prawidtowo funkcjonowa¢. O ile zatem podstawowy
mechanizm regulacji mialby podloze hormonalne, to jednak jest mozliwe,
ze nerwy ,,wydzielnicze” odgrywaja pomniejszg role w procesach sekre-
cyjnych. Zotikowa (1955. 1962) doniosta, ze pobudzenie u myszy
nerwow dochodzacych do gruczolu mlecznego wykazuje wplyw na roz-
mieszezenie kuleczek tluszczu w komoérkach pecherzykow.

Chociaz uklad nerwowy, jak z powyzszego wynika, nie wywiera
wiekszego wplywu na gruczol mleczny za posrednictwem nerwoéw ,,wy-
dzielniczych®, to niewatpliwie moze cn jednak wplywac¢ na czynnosc
laktacji (laktogeneza, galaktopoeza) przedniego plata przysadki.
~ Istota. polgczen czynnosciowych pomiedzy podwzgérzem a przednim
platem przysadki byla przedmiotem wielu sporéw w ostatnich 10 latach.
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Watpliwosci co do tego, czy polaczenia te dokonujg sie droga naczyniowa
czy tez nerwowa, doczekaly sie ostatnio krytycznego oswietlenia ze strony
Sayersa, Redgatesa i Royce’a, (1958). Wiele danych popiera
poglad Harrisa (1955), Zze czynnik hormonalny lub czynniki przekazu-
jace pobudzenie przechodzg przez przysadkows sieé naczyniows. Nie
mozna jednak wykluczy¢é mozliwosci unerwienia przedniego plata przy-
sadki, zwlaszcza w $wietle ostatnich badan, ktére przemawiajg za tym;
ze nerwy wspoOlczulne wykazuja wplyw na czynnosé laktacyjng przed-
niego plata przysadki Rjabuszko (1958), Twierskoj (1958), Cza-
kajew (1959).

Jezeli przedni plat przysadki zostanie u szczura odosobniony od potg-
czen z podwzgérzem, to wydziela on prawdopodobnie znaczne ilo$ci pro-
laktyny. Stwierdzono réwniez, ze wszczepy przysadki pod torebke nerki
utrzymuja laktacje u szczuréw z wycietg przysadkg pod warunkiem, ze
wstrzykiwany jest jednoczesnie ACTH Cowie i Tindal (1960). Jezeli
przetnie sie szypule przysadki laktujgcych kéz, to wydajno§é mleka
u nich ulega obnizeniu. Obnizenie to nie jest jednak tak znaczne jak po
wycigciu przysadki Twierskoj (1959), Cowie, Daniel i Pri-
chard (1959). Swiadczy to o tym, Ze wyosobniona przysadka u koéz
moze wydziela¢ nieco STH oraz prolaktyne. Wsiepne badania wykazaly,
ze STH powoduje wzrost wydajnoéci mleka u kéz z przecieta szypula.
Wydawaloby sie wiec, ze spadek w wydajnosci mleka po operacji moze
by¢ spowodowany brakiem STH. Przeciecie szypuly przysadki u laktu-
jacych owiec zdaje sie obnizaé¢ laktacje w wiekszym stopniu niz u koz
Denamuri Martinet (1961).

Benson i Folley (1956) twierdzili, ze laktogenna (laktogeneza
1 galaktopoeza) czynnos¢ przedniego plata przysadki moze byé regulowana
przez bezposSrednie dzialanie na ten gruczol oksytocyny uwolnionej w od-
powiedzi na bodziec ssania (poréwnaj: Felley, 1961). Dla podtrzymania
tego pogladu sluzg dane pochodzace gléwnie z badan na szczurach.
Wedlug wymienionych autoréw negatywne wyniki u innych gatunkow
moga by¢ spowodowane trudnosciami w uzyskaniu odpowiedniego po-
ziomu oksytocyny w organizmie poddanym do$wiadczeniu, poziomu, ktéry
by wystarczal do oddzialywania na przysadke. Goldman i Windner
twierdza, ze koncentracja hormonu antydiuretycznego, ktéry dosiega bez-
posrednio plata przedniego przysadki z plata tylnego, jest w warunkach
fizjologicznych prawdopodobnie 20 000-krotnie wieksza od stezenia wyste-
pujacego w krazeniu obwodowym. Konieczne sa jednakze dalsze badania
nad regulacja czynnoSci przedniego plata przysadki, regulacja, ktorej
koncepcje tu przytoczono.

Znaczenie bodzZca ssania w utrzymaniu laktacji znane- bylo: juz .od - -
‘dawna.. S-e 1 y e-{1934) ~twierdzil, .ze .bodziec ssania . powsduje -odruchowe -
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uwalnianie prolaktyny z przedniego plata przysadki. Folley (1947)
wysung! z kolei sugestig, ze droga odruchu zwalniany zostawal raczej
zesp6l hormonéw laktacyjnych a nie sama prolaktyna.

Poruszono juz w niniejszym referacie mammo- i laktogenne dzialanie
bodzcow ssania i dojenia przy omawianiu sztucznego wywolywania lakta-
cji. Jako dalszy przyklad utrzymania laktacji przez ssanie mozna przy-
toczy¢ wyniki badann Bruce’a (1958, 1961), ktéry utrzymywatl laktacje
u samic szczura w ciggu 10—12 miesiecy przez regularne podstawianie
im oseskéw z przyrodnich miotéw. W wymienionym okresie wydzielana
byla dostateczna ilo§¢ mleka, ktora utrzymywala przyrost dzienny miotu
na poziomie 7—9 g. Wspomniano réwniez, ze laktacja moze utrzymac sie
u koz i owiec po przecieciu wszystkich polaczen nerwowych pomiedzy
wymieniem a osrodkowym ukladem nerwowym. Wydaje sig zatem, ze dla
regulacji czynnosci laktacyjnej (galaktopoeza) przedniego plata przysadki
istnieje poza bodzcem ssania réwniez jaki§ mechanizm humoralny.

Omawianie wplywéw ukladu nerwowego na laktacje nie byloby
kompletne bez wzmianki o interesujacych doswiadczeniach Kokorina
i Aizenbudze (1962). W badaniach tych krowy podzielono na grupy
na podstawie wykonywania przez nie odruchéw warunkowych na pasze,
ujmowanych zgodnie z pawlowowsks interpretacja wyzsze] czynnosci
nerwowej. W badaniach wykazano istnienie zbieznosci pomiedzy typem
krowy a wydajnosciag mleka. Zwierzeta silnego, zroéwnowazonego, Zywego
typu wykazywaly najwyzsza wydajnos¢ mleka i masta. Procesy korowe
moga zatem wywieraé¢ gleboki wplyw na laktacje. Wydaje sie¢ réwniez,
7e wplywy te zar6wno w procesach wydzielniczych, jak i czynnosciach
motorycznych gruczolu mlecznego sa wywierane glownie przez przy-
sadke. i

Juz po napisaniu niniejszego referatu zwroécily mojg uwage niektore
nowe wazne badania z zakresu fizjologii laktacjii Koziorowska
(1962 a, b) opublikowala niedawno wyniki obserwacji dotyczace troficz-
nego wplywu insuliny na gruczo! mlekowy u myszy in vitro. Badania
Dzialoszynskiego (1962) wykazaly, ze insulina odgrywa wazng
role w syntetyzowaniu laktozy u kéz. Przez D omanskiego i Ma-
zurczaka (1962) zostala opracowana nowa pomystowa metoda zabiegu
pozwalajaca na przeciecie szypuly przysadki u owiec. Metode te autorzy
~zastosowali w badaniach nad wplywem przeciecia szypuly przysadki na

rozréd i laktacje u owiec.
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A . T.Kaywu

OYEPK 110 HACTOSMIWIEMY IIOJIOXKEHHIO B OBJIACTH WUCCJIELOBAHUH
10 ®HU3HNOJIOTUH JIAKTALUHUU

PesomMme

ABTOp 06CyXK/IaeT HACTOsILIEE MOJNOXKEHHEe B 06JaCTH HCCJIEL0BAHU MO pas-
BHTHIO QYHKIHA MOJIOUHOH >KeJle3bl, TOPMOHAJIbHOH PEryJsilHH NPOHCXOASALIHX
B Hed MNPOLECCOB B MNpej3ayaTOYHOM MepHOAe H B MEPHUOJ CTeJbHOCTH KakK
H HCCJIeIOBAHUH MO JaKTallHH, CeKPeLMH MOJIOKA H MEXaHH¥3Ma €ro BbIJEJIEeHHS.

A. T. Cowie

THE ACTUAL STATE OF RESEARCH ON PHYSIOLOGY
OF LACTATION

Summary

The author discusses the actual state of research on the development
©of mammary gland functions, the hormonal regulating of processes occur-
ring in it while pregnancy and pregravidic period, as well as on lacta-
tion, secretion of milk, and the mechanisms of excreting it.



